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Basic information on sleep recording and sleep stages are given. Reduction of waking state activation
when going to bed leads to reduced activity of thalamic sensory neurons and disinhibits the thalamic
reticular nucleus. This is the basis for the sleep spindle rhythm in the sensory neurons, the cessation
of sensory transmission, and sleep onset. Sleep is regulated by the buildup of sleep need (homestatic
factor), the circadian rhythm, and behavior. Sleep depth is determined by the amount of buildup

of sleep need, sleep duration by the timing of the sleep period (behavioral factor) in relation to the
circadian rthythm. Mean sleep duration is 7-7 2 hours during the workweek. Women sleep longer than
men. A median sleep duration (6 2 to 7 2 hours) is associated with lower mortality rate than both
shorter and longer sleep durations. With high age there is a reduction of the deep sleep, leading to
lower awakeing threshold and more easily disturbed sleep.
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Sevn styres bade av oppbygget sgvnbehov, av degnrytmen og av livsstil. Ved sgvnproblemer er

adekvat informasjon og korreksjon av feilaktige oppfatninger viktig.

Hva er sevn?

En sovende person er avslappet, har gynene lukket og reagerer ikke pa omverdenen. Disse velkjente
fenomener beskriver typiske trekk ved sgvnen, nemlig muskelavspenning og nedsatt reaksjon pa
omgivelsene. Det som skiller en sovende person fra en bevisstlas person, er at en sovende person
lar seg vekke dersom pavirkningene fra omgivelsene er sterke nok eller er annerledes enn de pleier.
En bevisstles person kan reagere pé sterke sanseinntrykk, men lar seg ikke vekke uansett hvor sterk
pavirkningen er.

I gresk mytologi var Hypnos sevnens gud. Han svevet over jorden og @ste sgvn av sitt
slummerhorn. I hans felge var Morfeus, som var dremmenes gud. Opp gjennom tidene har sevn
vert oppfattet pd mange andre méter. Teoriene har gjerne veert i trdd med det tidens vitenskap har
veert opptatt av. Da blodomlepet ble beskrevet pa 1600-tallet, var hjerneanemi en populer sevnteori;
etter et maltid fordelte blodet seg annerledes og gikk til mage og tarm, slik at det ble mindre blod til
hjernen. Da individuelle nevroner ble beskrevet pa 1800-tallet, ble det postulert at sgvn inntradte fordi
nervecellenes forgreninger trakk seg vekk fra hverandre, det ble ikke lenger noen forbindelser mellom
dem, og nerveimpulsene kunne ikke passere. En mer avansert hypotese fra 1900-tallet er Pavlovs
hypotese om sgvn som en kortikal hemning.

Fra 1950-60-érene, da forskningen pa nevrotransmittere kom i gang for alvor, fikk vi
serotonin-hypotesen, som enda ikke er helt uaktuell, om enn revidert. Ifelge Jouvets opprinnelige
hypotese var det serotonerge nevroner i rafekjernen i hjernestammen som initierte sevn. Men da
man begynte & registrere celleaktiviteten fra rafecellene, ble det klart at disse cellene er mest aktive
i véken tilstand. Under sevn avtar aktiviteten, for helt & stoppe opp under REM-s@vn (for referanser
se Ursin, 2002). I dag ser mange péa rafekjernen og serotonin som et omrade som bidrar til vakenhet
(Saper, Scammel & Lu, 2005). Men dette er antakelig for enkelt. Det er en rekke data som tyder pa at
serotonerge nevroner bidrar til dannelsen av sgvnspindler i thalamus (Steriade, 2004).

Ifolge en annen av dagens hypoteser er opphopning av adenosin i den basale forhjernen
bakgrunn for oppbygning av sgvnbehov. Nyere forskning antyder at det er redusert ekspresjon

av gener involvert i proteinsyntese under vékenhet, og gket ekspresjon under sevn av gener for
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biosyntese, blant annet av kolesterol, nedvendig for oppbygning av cellevegger (Pack, Zimmermann, @
Shockley & Mackiewicz, 2006).
Selv om det er mye vi enda ikke vet, vet vi at sgvn er en kompleks prosess som styres bade
av oppbygget sovnbehov, av degnrytmen, og av livsstil og adferd. Sevnvansker kan vaere forarsaket
av en kombinasjon av fysiologiske og psykologiske funksjonsendringer og kan vare et sparsmél
om livsstil mer enn patologi. Derfor er basal kunnskap om sgvnens fysiologi og om segvnregulering
ikke bare nyttig, men nedvendig for den som skal behandle pasienter med sevnvansker. En del av
behandlingen bestar i & gi adekvat informasjon og & korrigere folks ofte feilaktige oppfatninger om

sovn.
Mailing av sevn

Intervju
Spersmél om sgvnen herer med i ethvert generelt psykologisk og medisinsk intervju. Dersom
pasienter klager over sgvnen, bar dette utredes neermere. Sevn kan méles subjektivt (sovndagbok,

sporreskjema), og registreres objektivt (aktigrafi, polysomnografi)

Subjektive malemetoder
Den i praksis enkleste maten & méle sevn pé er & be pasienten fore en sgvndagbok (tabell 1), der
pasienten forer opp omtrentlig tid da hun eller han gikk til sengs og sto opp, og om det var noen

lengre vakenperioder i lapet av natten. En slik dagbok ber feres i minst en og helst to uker.

Tabell 1. Sgvndagbok. Fares daglig

Fares om kvelden fgr sengetid:

Hvordan har du fungert i lgpet av dagen? 1 — veldig bra, 5 — darlig
Jeg tok en lur fra kI _til ki

Fgres om morgenen:

Gikk til sengs ki og slo av lyset kI

Det tok minutter fgr jeg sovnet etter at lyset var slatt av.

Hvor mange ganger vaknet du i lgpet av natten?

Jeg var vaken minutter (oppgi antall minutter for hver oppvakning)
Jeg vaknet ki (tidspunkt for siste oppvakning).

Jeg sto opp kI
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Tabell 1. Sgvndagbok. Fares daglig

Siste natts sgvn var (1 — sveert lett, 3 — middels, 5 — sveert dyp).

Jeg tok medisinen for & fa sove, styrke _ (angi styrke pa tabletten).

Litt mer informasjon kan man fé fra et sperreskjema, f.eks. «Basic Nordic Sleep

Questionnaire» (Partinen & Gislason, 1995).

Objektive mdlemetoder

Sevn kan méles med aktigrafi (Thorpy, 1995). En aktigraf er et instrument pa sterrelse med et stort
armbandsur som bares med rem rundt handleddet. Det méler kun bevegelse, men er en meget enkel
maéte for & male tiden da pasienten ligger i sengen, og omtrentlig sevnmengde. Aktigrafi gir imidlertid
ikke informasjon om se@vnstadier.

Polygrafisk registrering av sovnen gir informasjon badde om kvantitet og kvalitet.
Polysomnografi gir informasjon om mengden av de ulike sgvnstadier, og disse representerer ulik
kvalitet eller intensitet av sgvnen. I sin enkleste form bestar polysomnografi av registrering av
elektroencefalogram (EEQG), eyebevegelser og muskeltonus. Kun én EEG-avledning benyttes i
rutinepolysomnografi (C4/A1 eller C3/A2). Qyebevegelser og muskeltonus registreres for a skare
REM-sgvn (Rechtschaffen & Kales, 1968). Der det er spersmél om sevnsykdommer, registreres ogsa
respirasjonsbevegelser, oksygenopptak, hjerteaktivitet (EKG) og muskelaktivitet i leggene (klinisk
polysomnografi).

Ved spersmal om sykelig sevnighet, for eksempel ved mistanke om narkolepsi, utferes sakalt
«Multiple Sleep Latency Test» (MSLT) pé dagtid (Carskadon, 1986). Evnen til innsovning, malt
som tid det tar for innsovning, registreres med polysomnografi med 2 timers mellomrom 1 inntil
20 minutter 3—5 ganger (avsluttes etter tre ganger hvis pasienten overhodet ikke sovner). Kriteriet for
oket sgvnighet er en gjennomsnittlig sgvnlatens under 8 minutter. Tilleggskriterium for narkolepsi
er minst to «Sleep onset REM periods» (SOREMP; dvs. under 20 minutter fra sgvn inntrer, til forste
periode med REM-s@gvn).

«Maintenance of Wakefulness Test» (MWT) utfores pd samme méte som MSLT, men man ber

pasienten om & holde seg vaken (Doghramji et al., 1997).
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Sevnstadier

Segvnen deles inn i fem stadier, stadiene 1-4 og REM-sgvn. Figur 1 viser EEG under vakenhet og i

de ulike segvnstadier. Inndelingen skjer for det meste pé grunnlag av belgelengden i EEG, angitt som
svingninger per sekund eller hertz (Hz). EMG og ayebevegelser spiller ogsa en rolle i bestemmelse av
sovnstadiet. Hver sdkalt epoke pa ett minutt eller et halvt minutt sammenlignes med en standard. Den
standarden som fortsatt stort sett brukes, er beskrevet i Rechtschaffen og Kales” manual (1968).

Figur 1. EEG under vakenhet, dgsighet (1), stadiene 2, 3, 4 og REM-sgvn (Ursin, 1996)

Det er endringer i signaltransmisjonen i thalamus sentralt i hjernen som avspeiles i
beskrivelsen av de enkelte sevnstadier, og endringene gir et bilde av det som skjer i hjernen under
innsovning og sevn (Steriade, McCormick & Sejnowski, 1993, se ogsé Ursin, 1996). I véken
tilstand er det hoy sensorisk eksitatorisk input til thalamus. Dette forer til depolarisering og hoy
fyringsfrekvens i thalamus’ reléceller (figur 2), med transmisjon av sensorisk informasjon til
hjernebarken. I EEG sees hayfrekvent aktivitet med lav amplitude. Ved litt lavere eksitatorisk input
sees rytmisk alfaaktivitet, med bevart sensorisk transmisjon, man er fortsatt vaken.

Figur 2. Forenklet skjematisk fremstilling av celler involvert under innsovning og under REM-sgvn (Ursin, 1996, etter
Steriade et al., 1990)
Note. RAS: Hjernestammens aktiveringssystem. De serotonerge og noradrenerge systemene/cellegruppene er ikke vist pa

figuren. PPT og LDT: REM-sgvn initierende omrader i hjernestammen

Sovnstadiene 1 og 2
Sevnstadium 1 er desighet, der alfaaktiviteten i1 viken avslappet tilstand gradvis avleses av litt
langsommere aktivitet.

Stadium 2 er lett sovn og er karakterisert ved sevnspindler og sdkalte K-komplekser. K-
komplekser sees ofte som reaksjon pa plutselige stimuli. Sevnspindler er en rytmisk aktivitet med
frekvens 12—14 Hz, som kommer og gér i en spole- eller spindelform, derav navnet. Sgvnspindler
genereres i et nettverk bestdende av GABA-erge neuroner i retikulariskjernen i thalamus, sensoriske

reléceller i thalamus, og kortikale celler (Steriade, Gloor, Llinas, Lopes da Silva & Mesulam,
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1990; figur 2). I véken tilstand er retikulariskjernen i thalamus under hemmende innflytelse fra
kolinerge neuroner i den basale forhjernen, som selv eksiteres blant annet av fibre fra hjernestammens
aktiveringssystem (RAS; figur 2). Nér aktiveringen avtar, som nir man gar til sengs i et morkt og
stille rom, blir de sensoriske relécellene i thalamus mindre eksitert. Aktiviteten i hjernestammens
aktiveringssystem avtar ogsé, og aktiviteten i de serotonerge og noradrenerge systemene reduseres.
Hemningen av retikulariskjernen i thalamus avtar, og de GABA-erge retikularis-nevronene sender
inhibitoriske potensialer til relécellene med en frekvens p& 7-14 Hz. Dette er basis for sgvnspindlene
(7-14 Hz i forsek utfort pé katt, tilsvarer 12—14 Hz sgvnspindler hos mennesker). Sevnspindler er det
viktigste kjennetegnet pa at sevn er inntradt. Individets adferd, det at man gér til sengs i et morkt og
stille rom, er altsé en viktig del av den prosessen som ferer til innsovning, og innsovningsprosessen

kan folges pa EEG med inntreden av sgvnspindlene.

Sovnstadiene 3 og 4

Sevnstadiene 3 og 4 er dyp sevn. Disse stadiene er karakterisert ved gkende mengde EEG-aktivitet
med lav frekvens og hey amplitude (deltaaktivitet, 0,5-4 Hz). Denne oppstar nar de thalamiske
relécellene blir ytterligere hyperpolarisert ved sterkt redusert eksitatorisk input fra de sensoriske
nervefibrene. Deltaaktiviteten genereres i thalamus’ reléceller og i kortikale celler ved spesifikke
ionestremmer som utlgses av hyperpolarisering, og som er rytmisk tilbakevendende inntil cellene
igjen depolariseres ved gkende eksitatorisk input (Steriade et al., 1990). Deltarytmen kan sa spre
seg over thalamus og hjernebarken. Deltaaktiviteten regnes gjerne som et uttrykk for oppmagasinert
sgvnbehov eller sékalt homeostatisk faktor. Stadium 3, og serlig stadium 4 med mest deltaaktivitet,
anses i dag som den sgvntype som er viktigst for sgvnens restituerende effekt. I engelskspraklig
litteratur brukes samlebetegnelsen «Slow wave sleep» (SWS) om disse stadiene. Stadiene 1-4 blir ofte
med en fellesbetegnelse kalt non-REM- eller NREM-sgvn.

REM-sovn. Det femte sovnstadiet er «Rapid eye movement»-sgvn eller REM-sgvn, ogsa
kalt paradoksal sevn. REM-sgvn-EEG ligner det man har i stadium 1, men i tillegg sees raske
oyebevegelser samt muskelatoni, manglende muskelspenning. De raske syebevegelsene er synkrone
med en aktivitet som oppstér i pons i hjernestammen og brer seg til corpus geniculatum laterale
og synsbarken (ponto-genikulo-oksipital eller PGO-aktivitet). Fluktuasjoner i hjertefrekvens og
blodtrykk er ogsa synkrone med denne aktiviteten. PGO-aktiviteten er hemmet av serotonerge

neuroner i véken tilstand og under sgvnstadiene 1-4, men denne hemningen bortfaller under REM-
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sovn. Paradoksalt nok er transmisjonen gjennom thalamus tilsynelatende ikke ulik den i véken
tilstand, men den eksitatoriske input er annerledes. Det er hoy kolinerg input til thalamus fra REM-
sovn-genererende omréader i hjernestammen («pedunculopontine tegmental nucleus» (PPT) og
«laterodorsal tegmental nucleus» (LDT), figur 2). Deltabglgene forsvinner fra EEG, som narmest ser
ut som i stadium 1, men likevel forer dette ikke til oppvékning. Det er imidlertid ingen aktivitet i det
noradrenerge og serotonerge systemet under REM-sgvn, og det kan vare arsaken til at vi ikke vakner.
Muskelatonien under REM-sgvn kommer av en tonisk inhibisjon av fleksor- og ekstensormuskulatur,
med bortfall av dype reflekser. Atonien kontrolleres fra omrader i pons og medulla oblongata i
hjernestammen. Det er fortsatt ikke klart om REM-s@vnen har noen spesiell funksjon. De fleste og de
lengste dreommene finnes i REM-sgvn, men dremmer finnes ogsa i andre sevnstadier, og oppfatningen
av REM-sgvn som ngdvendig for den psykiske helsen er ikke dokumentert. Hypoteser om sgvn,
spesielt REM-sagvn, som viktig for hukommelse (Walker & Stickgold, 2006) er omdiskutert (Vertes,
2004).

Den dype sgvnen (stadiene 3 og 4) dominerer den forste delen av natten (figur 3). REM-
sevnen kommer cirka hvert 90. minutt, og lengden av hver episode gker utover natten. Den siste delen
av natten bestar stort sett av stadium 2 og REM-sgvn

Figur 3. Fordeling av sgvnstadier natten gjennom, i tre ulik aldersgrupper (Ursin, 1996)

Sovnprosessen blokkerer sensorisk informasjon til hjernen

Béde sovnspindler og deltarytme blokkerer informasjonsstremmen gjennom thalamus og stenger
dermed av kontakten med den ytre verden, individet sover. Innsovning er en dynamisk prosess, der
det sentrale er redusert transmisjon av nerveimpulser til thalamus og cortex, utlest av individets
adferd. Bade redusert sensorisk input og redusert aktivitet i hjernestammens aktiveringssystem bidrar
til innsovning. Motsatt vil sterk sensorisk eller annen stimulering fore til vekking. Aktiviteten i
thalamus’ sensoriske reléceller gker, og sevnspindler og deltaaktivitet avlgses av hoyfrekvent vaken-
aktivitet bade i thalamus og hjernebarken. Vekketerskelen vil avhenge av sgvnstadium og er hayere i
stadiene 3 og 4 enn i stadium 2 og REM-sgvn. Dersom individet er pavirket av farmaka, for eksempel
GABA-erge medikamenter, som de vanligste sovemidlene er, kan dette pavirke vekketerskelen. Det

finnes ogsa GABA-erge nevroner i den basale forhjerne-preoptiske regionen. Disse er antatt & vere
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sevninduserende, muligens via inhibisjon av hjernestammens aktiveringssystem og av serotonerge og

noradrenerge cellegrupper (Saper et al., 2005).

Sevnregulering

Sevn er et resultat av et dynamisk samspill mellom mange hjernefunksjoner der en rekke strukturer og
mange ulike nevrotransmittere deltar. Bdde sevnbehov (homeostatisk faktor), degnrytme og adferd er

faktorer av betydning i sevnregulering (Ursin, 1996)

Homeostatisk faktor

Den homeostatiske sgvnfaktoren bygges opp under vikenhet og aktivitet (figur 4) og ferer etter hvert
til tretthet, som sa elimineres under sgvn. Deltaaktiviteten i sevn-EEG (stadiene 3 og 4) samvarierer
med den homeostatiske faktoren og har et nesten lineart forhold til lengden av forutgédende
vakenperiode: jo lengre vakenperiode, desto mer delta-aktivitet. Utskillelse av veksthormon er i

alt overveiende grad knyttet til denne sgvntypen. Deltaaktiviteten, og dermed sevndybden, eker
ytterligere etter sevnmangel, etter fysisk aktivitet og etter temperaturforhayelse som ved feber eller
etter et varmt bad. Deltasgvnen blir ansett som en homeostatisk, restaurerende komponent av sgvnen.
Hva som er det fysiologiske substrat for dette, er ikke klart. Den kan vere en substans som eker

eller nedbygges under vékenhet, eller det kan dreie seg om endringer i reseptorsensitivitet. Adenosin
er for tiden en aktuell kandidat for en slik substans. Kaffe og te reduserer deltaaktiviteten og gjor
sovnen lettere (Landolt, Werth, Borbely & Dijk, 1995). Det er antakelig koffeinets egenskap som
adenosinreseptorantagonist som gir denne effekten pa sgvnen.

Figur 4. Modell for samvirke mellom dggnrytmen i aktivering (D) og sgvnbehov eller homeostatisk faktor (H), i kontroll av
sgvnlengden (Ursin 1996)

Note. Sgvnbehovet (H) bygges opp i lgpet av vakenperioden V (V1-V4) og brytes ned i Igpet av sgvnperioden S (S1-S4).
Oppvéakning skjer nar kurven for nedbrytning av H krysser kurven D. Vane og adferd bestemmer tidspunktet T (T1-T4) der

s@vnen starter
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Dognrytme og aktivering

Dognrytmen som finnes i mange fysiologiske funksjoner, er basert pd den aktivitet-hvile-syklus

som folger alterneringen mellom lys og merke. Dggnrytmen i kroppstemperaturen er vel kjent.

En degnrytme i aktivering er synkron med temperaturrytmen og har maksimum i 16—17-tiden om

ettermiddagen og minimum i 4-5-tiden om morgenen (figur 4). Rytmen er endogen og er antatt & vaere

lengre enn 24 timer hos de fleste, gjennomsnittlig 24,8 timer (cirkadian rytme, cirka 24 timer).
Dggnrytmen stilles normalt hver morgen til en 24 timers rytme ved det tidspunktet da man

stér opp. Tidgiver («zeitgeber») er lys, aktivitet og sosiale faktorer. Daggnrytmen reguleres fra nucleus

suprachiasmaticus (SCN) i fremre del av hypothalamus. Informasjon om lys formidles via en direkte

nervebane fra netthinnen til SCN (tractus retino-hypothalamicus). Hormonet melatonin produseres

1 epifysen i morke og synkroniserer de biologiske rytmene slik at de tilpasses lys og merke i det

geofysiske dagnet. Melatoninproduksjonen hemmes av lys.

Samvirke mellom homeostatisk faktor og degnrytme

Béde oppbygget homeostatisk faktor og den synkende degnrytmen i aktivering bidrar til trettheten
man feler mot kvelden. Bevisstheten om at man ma vere i funksjon pé en viss tid neste morgen,
medferer at man gar til sengs for man nér optimalt tretthetsniva, som vil vaere ved degnrytmens
minimum utpa morgensiden. Sovnlengden er primert avhengig av sevnperiodens plassering, ndr
man sover, i forhold til degnrytmen i aktivering (figur 4). Gar man sent til sengs, etter at dognrytmen
har passert minimum, blir sgvntiden kort, fordi det er vanskelig & sove pa stigende degnrytme.
Sovndybden bestemmes av den homeostatiske faktoren, altsé hvor lenge man har vert vaken.
Forskyvninger i degnrytmen og konsekvenser av dette for sgvnen er nermere beskrevet av Bjorvatn

og Holsten (1997).

Adferdsfaktorer i sovnkontrol

Begrepet aktivering er et uttrykk for graden av vakenhet. Aktiveringen holdes oppe ved en strom

av sanseinntrykk og andre nerveimpulser til sentrale hjernedeler (jf. ovenfor om eksitatorisk input
til thalamus) og er et resultat av at vi er aktive og i funksjon. Nar man gar til sengs, reduseres denne
strommen av nerveimpulser til sentrale hjernedeler. Adferdsfaktorer er altsa viktige for reduksjon av
den aktiverende impulsstremmen. Reduksjonen forer til deaktivering som etter hvert oppleves som

sovnighet.
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Individets adferd spiller en rolle for sgvnreguleringen pé flere méter (Ursin, 1996).
Tidspunktet for & ga til sengs er adferdsbestemt. Gode sgvnvaner omfatter blant annet et noenlunde
fast tidspunkt for & ga til sengs og for & sté opp. Individets adferd spiller ogsa stor rolle for graden av
aktivering ved sengetid. Hay aktivitet, fysisk som mentalt, umiddelbart for man gér til sengs, eker
aktiveringen og vanskeliggjor innsovning. Selve prosedyren ved & ga til sengs bidrar i stor grad til
den deaktivering som er ngdvendig for innsovning. Man legger seg ned i et merkt og stille rom, og
reduserer derved strommen av sanseinntrykk til hjernen fra omgivelsene og fra sitt eget proprioseptive
system. Man sgker & holde bekymringene og spenningene unna; bekymringer og annen kognitiv
aktivitet vil gke aktiveringen og hindre sgvnen.

Sevnvanene, og serlig tidspunktet da man star opp og begynner & vere aktiv, er uhyre viktige
som tidgiver for degnrytmen. Endrer man tidspunktene for vdkenaktiviteten og dermed for sgvnfasen,
vil det fore til at degnrytmen i fysiologiske funksjoner forskyves, og med dette den perioden da man
sover (sevnfasen). Det gjelder skiftarbeid, og det gjelder sakalt «jet lag», dognrytmeendringer pé
grunn av reiser pa tvers av tidssoner. I «jet-lagy»-situasjonen fremtvinges en endring av rytmen fordi
sovn—vaken-syklusen endres i takt med de nye omgivelsene. Ved skiftarbeid fortsetter man a leve
i de samme omgivelsene og under samme samfunnsrytme, men sevnperioden flyttes pa grunn av

tilpasning til arbeidet.

Sevnlengde

Gjennomsnittlig sgvnlengde er 7-7 1/2 timer hos voksne. I en undersgkelse av 4045 ar gamle
hordalendinger fant vi at menn sover gjennomsnittlig litt under 7 timer i arbeidsuken, kvinner et
kvarter lenger. Hos begge kjonn er variasjonsbredden stor, 3—11 timer (Ursin, Holsten & Bjorvatn,
2006). Pa fridager er gjennomsnittlig sgvnlengde i dette materialet ca. en time mer hos begge kjonn.
Subjektivt sovnbehov er gjennomsnittlig 20-30 minutter mer enn sevnlengden. Ca. 20 prosent angir at
de stadig sov minst en time mindre enn sitt sevnbehov.

De fleste vet selv hvor mye sgvn de trenger for & fungere godt. Men forventninger til egen
sevnmengde kan vaere urealistiske og kan vaere medvirkende til opplevd sevnforstyrrelse (subjektiv

insomni).
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Variasjoner i sovnlengden med okende alder

Sover man mindre ndr man blir eldre? I de fleste studier finnes nedsatt sevnmengde hos eldre
(Bliwise, 1993, se ogséa Ursin, 1994). En del studier ser ogsa pa sevn om dagen og finner at samlet
sevnmengde i lopet av degnet ikke er endret, men redistribuert. Sevn om dagen ma likevel ikke

tas som uttrykk for utilstrekkelig nattesgvn. Bade kulturelle og sosiale faktorer spiller inn, samt
faktorer som kjedsomhet og redusert bevegelighet. Sevneffektiviteten, dvs. prosent sgvn av tiden som
tilbringes i sengen, er redusert til 70-80 % hos eldre. Det kan imidlertid vare en funksjon av at eldre
tilbringer mer tid i sengen. Reduksjon av tid i sengen der denne er hay, kan ofte fore til konsolidering

og bedring av sgvnen.

Deltaaktiviteten reduseres
Reduksjon av deltaaktiviteten, og dermed reduksjon av sevnstadiene 3 og 4, er den klareste endringen
av sgvnen hos eldre (figur 3). Det er s@rlig amplituden av deltaaktiviteten som avtar, men det er ogsé
en liten ekning i frekvens. Delta-reduksjonen starter tidlig i livet, den har vert pavist allerede fra
20 ars alder, noen hevder enda tidligere. Endringene er noe mer uttalte hos menn enn hos kvinner.
Endringen er jevnt progredierende, og ved 90 ars alder kan stadiene 3 og 4 vere forsvunnet. Liknende
endringer sees hos forseksdyr der sovn-EEG registreres fra elektroder pa dura. Dette utelukker at
endringen skyldes ekstracerebrale faktorer. Endringene i deltaaktivitet er sannsynligvis bakgrunn for
at sgvnen oppleves lett, at det er mange oppvakninger og en tendens til tidlig morgenoppvakning, og
at eldre har lavere vekketerskel. Disse endringene kan i seg selv bidra til opplevelse av dérlig sevn og
til kortere sevn. Sammen med aktiverende faktorer som stgy, vannlatingstrang eller smerter kan de i
utstrakt grad forstyrre sevnen

Siden endringene i delta-aktivitet starter sa tidlig i livet, kan de ikke utelukkende vere en
funksjon av hey alder. Endringene kan heller sees pa som en tidlig sentralnerves marker for alder i
betydningen modenhet. Den fysiologiske bakgrunnen for endringene er helt ukjent. Som nevnt brukes
delta-aktiviteten som et mél for sgvnbehovet eller den homeostatiske faktoren i sgvnen. Likevel
kan man ikke si at eldre har mindre sgvnbehov. Dette heres paradoksalt, men er bare et uttrykk for
manglende viten om hva den homeostatiske sgvnfaktoren egentlig er, og for manglende forstaelse av
sevnens funksjon. Sevndeprivasjon hos eldre forer til gket mengde deltaaktivitet, som hos yngre, men

okningen er mer kortvarig enn hos yngre, og mange studier viser at eldre taler sevnmangel bedre.
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REM-sgvn er ikke spesielt redusert hos eldre. En del sovemidler gir REM-sgvn-suppresjon.
Ved seponering kan man f& gket mengde REM-sgvn («rebound») som ofte er ledsaget av mareritt.

Medikamenter som metyldopa og betablokkere kan ogsé fremkalle mareritt.

Dagnrytmeendringer hos eldre

Det er en tendens til fragmentering og redistribusjon av sevnen hos eldre, med gket mengde

tretthet, sevnighet og sevn om dagen (Bliwise, 1993; Ursin, 1994). Dette tyder pd en reduksjon av
dognrytmens styrke. En del data tyder pa at selve innstillingen av rytmen («entrainment») svikter
hos eldre. Eldre far mer sgvnforstyrrelser ved skiftarbeid og ved skifte av tidssoner («jet lag»). Det
er ikke klart om den sviktende innstillingen skyldes redusert eksponering for adekvate tidgivere (lys,
egen og omgivelsers aktivitet), savntendens etter sovemiddelbruk, eller om arsaken er svikt i den
nevrofysiologiske signaloverferingen til rytmegeneratoren. Hos forseksdyr er det vist at partiell lesjon
av n. suprachiasmaticus gir endringer av degnrytmen som ligner de som er beskrevet hos eldre. Hos
mennesker finnes redusert celletallet i n. suprachiasmaticus ved heoy alder. Sammenfattende kan man
si at hele det psykososiale miljeet far storre betydning som tidgiver i hagyere alder, pa grunn av en

delvis degenerasjon av mekanismene for rytmegenerering.

Sevnmangel og sevndeprivasjon

Lite sevn er forbundet med reduserte psykomotoriske prestasjoner, sgvnighet og nedsatt arvakenhet
(Jewett, 1999), og dermed med eket risiko for trafikkulykker (Moe, 1999). P4 den annen side, i en
studie av over en million personer fant Kripke og medarbeidere (Kripke, Garfinkel, Wingard, Klauber
& Marler, 2002) at de som rapporterte en moderat sgvnmengde, mellom 6%z og 772 timer, hadde
lavest dedelighetsrisiko. Ved heyere ssvnmengder gkte dedelighetsrisikoen raskere enn ved lavere
sevnmengder. Nyere studier antyder at det er biologiske forskjeller mellom kortsovere og langsovere,
og at det er individuelle forskjeller i toleransen for sgsvnmangel (se Ursin et al., 2006 for referanser).
Ved akutt sgvnmangel ser man at prestasjonene i stor utstrekning varierer med tiden pa
degnet. Oppgaver som trenger kort tids konsentrasjon, og der man selv kan bestemme tempoet, er
lite berort, selv om det er vanskelige oppgaver. Prestasjoner i monotone situasjoner og ved langvarige
oppgaver er mer redusert. Prestasjoner ved sgvnmangel har vaert sammenlignet med effekten av

promille alkohol i psykomotoriske tester (Dawson & Reid, 1997). Det viser seg da at prestasjoner
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etter 20 timers vakenhet (kl. 3 om natten) omtrent tilsvarer prestasjoner ved ca. 1 promille alkohol i
blodet. Det ble litt bedring lenger ut pd morgensiden, noe som tyder pa at degnrytmen ogsa spiller en
rolle.

Etter to netters total sevndeprivasjon er sgvnlengden bare lett gket, kun 10-25 prosent av tapt
sovn tas igjen, men stadiene 3 og 4 og prosent deltaaktivitet i disse stadiene oker.

Subjektivt sett er tretthet et viktig symptom, med gket ulykkesrisiko som en viktig
helsemessige konsekvens (Moe, 1999). Partiell sovndeprivasjon affiserer bAde humer og prestasjoner

(Pilcher & Huffcutt, 1996).
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